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mRNA 発現については AMD3100 処理の 12 時間後において、SDF-1α、PDGF-B、Monocyte Chemotactic 
Protein(MCP)-1のそれぞれについてAMD3100投与群で有意にUp Regulationを認めた。 
これらの結果は、AMD3100の局所投与が糖尿病マウスにおける創傷治癒を促進する事を示している。創の閉鎖
割合は14日目に2.5倍以上に完成されており、組織学的にも有意に創傷治癒が促進されており、創傷部位でのよ
り大きなマクロファージの蓄積とPDGF-Bの発現にも関連していた。PDGF-Bはマクロファージの活性化、繊
維芽細胞の増殖、両細胞の動員を促進するが、AMD3100は両細胞を含めた、骨髄由来細胞の末梢からの動員を
始めとしたさまざまな効果を誘導することで相乗的に創傷治癒を促進していると考えられる。CXCR4 を発現し
ない3T3繊維芽細胞も刺激したことを考えるとCXCR4を介さない未知のメカニズムの関与も考えられる。以上
より、AMD3100が糖尿病の創傷治癒を遅延させる動物モデルでの創傷治癒を促進させた事は、難治性の皮膚潰
瘍の治療薬などへの潜在的な有用性を示す可能性があると言える。 
